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Un sch6ma de la coagulation tente ici de repr6senter le m6canisme des
r6actions intriqu6es qui aboutissent e la formation explosive de thrombi-
ne li oir I'obstruction d'une brdche s'avdre n6cessaire tout en pr6venant
la formation de thrombus susceptible d'endiguer la circulation sanguine.
Le processus e d6roulant essentiellement selon trois axes, un sch6ma
serait insuffisant. Le m6canisme classique de thrombinoformation, fait
de conversions 6quentielles proenzyme-enzyme constitue I'axe g6n6ra-
teur; le deuxiime axe (169ulateur> correspondant i l'activation et I'inac-
tivation du facteur V gouverne la vitesse i laquelle la formation de
thrombine est modul6e, tandis que le troisiime axe focalise I'ensemble
des r6actions d l'endroit requis, c'est-i-dire au site de la plaie.
Sont 6galement abord6s ici le m6canisme d6clencheur li6 au facteur tis-
sulaire, de m6me que son systdme inhibiteur (TFPI) ainsi que la boucle
de renforcement (boucle Josso), qui, absente chez les h6mophiles, pr6-
vient le saignement dans des tissus pauvres en facteur tissulaire.
L'inhibition de la thrombine 6tant aussi importante que sa g6n6ration,
nous proposons une m6thode d'6valuation du < Potentiel de Thrombine
Endogine,, (PTE). Ce paramdtre reflite l'effet conioint des deux proces-
sus (formation-inhibition), Le PTE est diminu6 par toute th6rapeutique
anticoagulante t est augment6 par tout 6tat prothrombotique (contra-
ception orale, d6ficit en antithrombine, prot6ine S ou C, etc.). La d6ter-
mination de cette variable sera d'ici peu i la port6e des laboratoires de
routine.
ll est 6galement mentionn6 le processus responsable de la localisation
du ph6nomine au siige d'une plaie. ll est d0 essentiellement au fait que
les facteurs de coagulation s'adsorbent d une surface phospholipidique
qui contient des phosphatidyls6rines (PS), normalement disponibles,
seulement d la face interne de la membrane cellulaire intacte. Lors d'une
plaie les cellules l6s6es rendent les PS disponibles. Seule la plaquette est
capable d'exposer des PS d sa surface intacte, lors de son activation, par
le m6canisme dit de 
"f l ip-f lop>,Enfin nous introduisons le concept de la coagulation extravasculaire
latente et continuelle, hypothdse qui pr6sume dans I'espace extracellu-
laire de la pr6sence d'une trds faible concentration de thrombine qui
expliquerait l'apparition des premiers facteurs activ6s lors de la survenue
de la briche vasculaire.
I I est rore de rencontrer des sch6- droit d d6couvrir le code secret de
I r;;  J"- .ooo"totio" qui soient l 'ennemi qui est lo thrombose et per-
I vroiment foux"mois i l  estbussi rore mettroit de l 'ottoquer ett icocement.
t corrects. Tout sch6mo moderne de lo coogu-
lonc refl6ter une id6e 
-de
de lo thrombinoformo-
ions le souci d'6tre
,luport des sch6mos de
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outoni refl6ter le foncti reud terrovioire' Sons
e non-init i6 ne com-
tis commenl celo fonc-
>ns donc de trouver un
tient compte des der-
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Un'bon sch6mo de coogulol ion doit
donner,  ou tout ou moins
rs sch6mos de lo coo-
onn6es cinquonte ces
ont 6t6 congues Pour
:servot ion suivonte: lo
<trdmemeni substonce o
. enseiqne m6me, donc
>looie "chi-  d 'un extroi t  c
ei ' t re les t ine).  Ces do
le svsidme, sentent rien
rlor6 de lo 9< temps de G
.rcinonts de Eiots-Unis, I (
fonct ionnel-  o qu'une voi
ucc6der et l 'ori Peut ro'
structure t  teurs'  Xl l ,  Xt
n' intervienne
Innoissonce de lo throm
n est d 'une d'un contoci
ritre les vis










STV n" 9, vol 6, novembre 1994




























Focteur  Vl l
Focteur  Vl l l  ou
Ant ih6mophi l ique A
Focfeur lX ou





de lo  f ibr ine
Prekol l ikr6 ine





lnhib i teur  du
focteur tissuloire
Ant i thrombine ( l l l )
Cofocteur l l



























































1 2 5 0
\
boucle de renforcement ou boucle
ort iculot ions. oue dons les 16oions
qui en sont ' r i ihes tel les que le" cer-
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Monf6e t d6clin
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Prothrombinose




f o ib le  concen t ro t i on  d 'h6por ine(0,, l  U/ml) lo roccourcit foci lehent d
moins de 5 secondes. G6n6rer de lo
v6 pour lo d6terminer une m6thode
foc i le  et  o is6ment  odoptoble en
loborotoire de routine. Le' PTE dimi-
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- 'r6solue's16ge d-noi oix"prot6ines. t dst donc vroisem-octue,es -de ro bioro- ut-ottu, que toutes res prot6ines de ro.e*, lo question du coijutotion sont repi6senJ6es donsde lo cocigul"tion " iJJp"o.", extrovoscuroire. A r,exceo_
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l6roteurs qui sont le focteur Vl l l  et  les
ploquettes et le systdme explose sur
re  cnomP.
Conclusion
Dons ce texte nous ovons essoy6 de
repr6senter l 'essent iel  de lo 
.codgulo-
t ion  songu ine .  l l nous  semble  impos-
Fiqure 5.  Sch6mo
fo"nctionnel de lq
coogulofion.
s ib le  de  lo  conten i r  dons  un  seu l
sch6mo bi-dimensionnel d lo fois
simple et comp16hensible. Lo roison
en 
'est qu' i l  ne fout pos repr6senter
uniquement lo throinbinoformotion
mois  ouss i  les  m6con ismes de  so
oct ions outocotolyt iques de lo throm-
bine. Le deuxidm'e (figrre 3/ met en
evrdence le meconrsme qul ossure
lo restr ict ion de l 'oct ion du focteur
t issuloire. Le trois idme le m6conisme
o u t o l i m i t o n t  d e  l o  t h r o m b i n e
(f,igure 4). Lo figure 5, 91fin, essoyede resumer les coroctef ls lrques tonc-
t ionnel les du systdme. Nous y ren-
controns les trois oxes essent iels.  En
teur V. En trois idme dimension, per-
pend icu lo i re  ou  p lon  
,de . lo  poge,  on
rmoqtne I  oxe ( rocol lsoreur >, c esl-
d-di ie l 'ensemble des mrico'nismes
C'est-d-dire I :  lo boucle l imitot ive
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Summory
Why ore diogrommes of hoemostosis folse?
chonisms involved in the formot ion of  thrombin where o
>n of o thrombus lioble to obstruct blood flow in the vesser.
The outhors o lso d iscuss the process responsoble for  the locol iso i ion of  hoemostosis  ot  the s i te  of  in iury.  l t  is  essen-
t io l lv  due to the foct  thot  the i lo i t inq foctbrs ore obsorbed bv o phosphol ip id sur foce compr is inq phospl io t idv lser ines(PSl l  normol lv  onlv  present  on the i i ternol  sur foce of  the in tc ic t  cb l l  mbmbr 'one.  Af ter  in iurv,  the dc imog'ed cel [s  l ibero-
ie PS. Only fi lot"lbtt ore copoble of exposing PS ot the intoct surfoce during octivotion 
'by 
the so-co'l led nfl ip-flop ,
mechonism.
Finql lv .  the outhors in t roduce the concept  of  lo tent  ond cont inuous extrovosculor  cooqulot ion,  o hypothesis  which pre-
sumei ' the presence of  o very low conc6ntrot ion of  thrombin in  the extrocel lu lor  spoc-e,  so explo i r i ihg the oppeoronce
of the first 'octivoied clothin! foctors ss soon os the vessel woll is domoged.
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